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Pahanlaatuisuusaste ei yksin riitä  
– molekyylitutkimukset tarkentavat  
glioomien diagnostiikkaa
Glioomat ovat primaareista aivokasvaimista yleisimpiä. Glioomien diagnostiikka perustuu kasvainten 
histologisiin piirteisiin ja molekulaarisiin muutoksiin. Vuonna 2016 päivitetty WHO:n aivokasvainluokitus 
tuo geneettiset muutokset osaksi kasvainten diagnoosia. Integroitu diagnoosi sisältää kasvaimen 
histologisen tyypin, pahanlaatuisuusasteen ja molekulaariset muutokset. Glioomien tärkeimmät 
molekyylimuutokset ovat IDH (isositraattidehydrogenaasi) ‑geenin mutaatio ja 1p/19q‑kodeleetio. 
Astrosytoomissa IDH‑mutaatio erottaa suotuisan ennusteen kasvaimet omaksi ryhmäkseen. IDH‑
mutatoitumaton glioblastooma on glioomista tavallisin ja pahanlaatuisin. Paremman ennusteen 
oligodendroglioomassa on samanaikaisesti IDH‑mutaatio ja 1p/19q‑kodeleetio. H3 K27M ‑mutatoitunut 
keskiviivan gliooma on uusi aggressiivinen glioomatyyppi. Molekyylimuutoksiin perustuva luokittelu 
parantaa glioomien diagnostiikan tarkkuutta ja luo pohjan niiden tulokselliselle hoidolle.
G lioomat ovat yleisin aivokudoksesta lähtöisin oleva kasvaintyyppi. Glioomi-en luokittelu perustuu WHO:n keskus-
hermoston kasvainten luokitukseen, jonka uu-
sin versio julkaistiin vuonna 2016 (1). Aivokas-
vainten luokitus on vuosikymmenten ajan pe-
rustunut kasvainkudoksen mikroskooppiseen 
tutkimukseen. Siinä nähtävien histologisten 
piirteiden perusteella on määritetty kasvaimen 
tyyppi ja pahanlaatuisuusaste (erilaistumisaste, 
gradus). Nyt käytössä oleva WHO luokitus tuo 
ensimmäistä kertaa kasvainten molekulaariset 
muutokset histologisten piirteiden rinnalle 
määrittämään kasvaimen diagnoosia. Aivokas-
vaimen fenotyypin ja genotyypin yhdistävää 
määritelmää kutsutaan integroiduksi diagnoo-
siksi ja siihen kuuluvat histologinen tyyppi, 
pahanlaatuisuusaste (gradus I–IV) ja moleku-
laariset muutokset. Molekulaarisen määrittelyn 
tarkoituksena on muodostaa biologiselta käyt-
täytymiseltään ja ennusteeltaan aiempaa yhte-
näisempiä kasvainryhmiä. Tämä toivottavasti 
johtaa diagnostiikan tarkkuuden paranemiseen 




Diffuusit glioomat ovat aivojen tukikudoksen 
kasvaimia, jotka kasvavat epätarkkarajaisesti 
terveen aivokudoksen seassa. Aikuisten dif-
fuusit glioomat jaetaan astrosytoomiin ja oli-
godendroglioomiin. Astrosytoomat jakautuvat 
pahanlaatuisuusasteisiin (graduksiin) II–IV 
ja oligodendroglioomat graduksiin II–III (1, 
2). Pahanlaatuisuusaste määritetään edelleen 
glioomissa ja useissa muissa kasvaintyypeis-
sä histologisten kriteerien perusteella (muun 
muassa mitoosien määrä, nekroosin esiinty-
minen, TAULUKKO 1). Eräissä kasvaimissa mole-
kyylimuutos voi määrittää kasvaimen huonosti 
erilaistuneeksi riippumatta siitä, täyttyvätkö 
kaikki pahanlaatuisen kasvaimen histologiset 
kriteerit (esim. diffuusi keskiviivan gliooma, 
H3-mutatoitunut, gradus IV). Pahanlaatuisuus-
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aste kertoo kasvaimen aggressiivisuudesta sekä 
potilaan ennusteesta ja on sen vuoksi tärkeä 
tekijä hoitopäätöksissä. Molekulaaristen muu-
tosten kuten IDH-geenimutaation on havaittu 
jakavan kasvaimia ennusteeltaan erilaisiin ryh-
miin myös saman histologisen tyypin ja pahan-
laatuisuusasteen sisällä (1, 2). Tutkimusnäytön 
vahvistuttua IDH-mutaatio päätettiin ottaa 
mukaan WHO:n luokitukseen määrittelemään 
kasvaindiagnooseja. 
Diffuuseille glioomille ominainen piirre on 
kasvaimen eteneminen pahanlaatuisemmaksi 
ajan mittaan. Molekyylitasolla kyseessä on mu-
taatioiden ja muiden geneettisten muutosten 
kertymisestä kasvainsoluihin. Histologisesti 
eteneminen näyttäytyy pahanlaatuisuusasteen 
suurenemisena kasvaimen uusintaleikkauksen 
yhteydessä (esimerkiksi astrosytooma gradus 
II → gradus III).
IDH-mutaatio jakaa glioomat 
biologisesti ja ennusteellisesti
Isositraattidehydrogenaasi (IDH) 1 ja 2 -geenien 
mutaatiot ovat glioomien merkittävin biologi-
nen markkeri. IDH1- tai IDH2-geenin mutaatio 
määrittää aivokasvaimen diffuusien glioomien 
ryhmään, sillä niitä ei esiinny muissa aivokas-
vaimissa (3). IDH-mutaatio on yleisin nuorten 
aikuisten glioomissa. Lasten ja yli 55-vuotiaiden 
glioomissa IDH-mutaatiota esiintyy harvoin 
(4, 5). IDH-mutaatio on niin vahva suotuisa 
ennustetekijä glioomapotilailla, että se on otet-
tu omaksi luokitteluperusteekseen glioomien 
WHO-luokituksessa (1). Diffuusit glioomat 
jaetaan IDH-mutatoituneisiin (IDH-mutant) ja 
IDH-mutatoitumattomiin (IDH-wildtype) kas-
vaimiin. Histologisilta piirteiltään samanlaisilla 
kasvaimilla voi olla erityyppinen taudinkulku 
ja ennuste, riippuen molekyylimuutoksista 
(KUVA 1). Esimerkiksi potilaan, joka sairastaa 
IDH-mutatoitunutta glioblastoomaa, mediaani 
elossaoloaika on noin 2,5 vuotta, kun se muta-
toitumatonta IDH-glioblastoomaa sairastavalla 
potilaalla on vähän yli vuoden (6).
Mikäli kasvaimen molekulaarista testausta 
ei voida tehdä tai sen tuloksena ei saada kas-
vaimen täsmällistä molekulaarista tyyppiä, voi-
daan diagnoosi jättää tarkemmin määrittämät-
tömäksi eli käyttää liitettä NOS (not otherwise 
specified, esimerkiksi oligodendrogliooma, 
NOS).
Astrosytooma on tavallisin IDH-
mutatoitunut kasvain
Valtaosassa diffuuseista astrosytoomista on 
IDH-mutaatio, joka on mukana myös kasvai-
men integroidussa diagnoosissa (esimerkiksi 
astrosytooma, IDH-mutatoitunut, gradus II). 
TAULUKKO. Tavallisimmat diffuusit glioomat.
Kasvain Gradus (pahan­
laatuisuusaste)
Histologiset muutokset Geneettiset muutokset
Astrosytooma, IDH‑muta‑
toitunut




















III Tuma‑atypia, runsas mitoosi‑
aktiivisuus, verisuoni proliferaatio











IV Tuma‑atypia, mitoosit, verisuoni‑
proliferaatio, nekroosi, eivät ole 
välttämättömiä diagnoosiin
H3 K27M‑mutaatio, ATRX‑mutaatio, 
TP53‑mutaatio
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Muita astrosytoomien tyypillisiä geenimuu-
toksia ovat ATRX (α-thalassemia/mental retar-
dation syndrome, X-linked) ja TP53-geenien 
mutaatiot (1). Yleisin IDH-geenien mutaatio 
IDH1 R132H voidaan määrittää helposti ku-
dosleikkeen immunohistokemiallisella värjäyk-
sellä, muut IDH1/2-mutaatiot edellyttävät sek-
vensointia. 
Mikäli astrosytoomasta ei geneettisissä tutki-
muksissa löydy IDH-mutaatiota, se luokitellaan 
IDH-mutatoitumattomaksi (IDH- wildtype), 
mikä on huonomman ennusteen merkki 
(KUVA 1). Glioblastooma, IDH-mutatoituma-
ton, gradus IV on yleisin glioomatyyppi, ja se 
esiintyy tyypillisesti vanhalla iällä (mediaani 
ikä 62 vuotta). IDH-mutatoitumattomat hy-
vin erilaistuneet astrosytoomat (astrosytooma, 
IDH-wildtype, gradus II) ovat harvinaisia. En-
nen diagnoosin asettamista on pyrittävä mole-
kyylitutkimuksin sulkemaan pois muut hyvin 
erilaistuneet glioomat, joissa ei esiinny IDH-
mutaatiota (muun muassa pilosyyttinen astro-
sytooma, gangliogliooma, ependymooma) (7). 
Anaplastinen astrosytooma, IDH-mutatoitu-
maton, gradus III on myös harvinainen, ja ky-
seessä on usein tilanne, jossa IDH-mutatoitu-
mattoman glioblastooman biopsia ei ole histo-
logisesti täysin edustava. Tällöin diagnostiikan 
apuna voidaan käyttää kuvantamislöydöstä ja 
muita molekyylimarkkereita.
Viimeaikaiset tutkimukset ovat osoittaneet, 
että histologinen pahanlaatuisuusaste on heik-
ko ennusteellinen tekijä IDH-mutatoituneiden 
astrosytoomien ryhmässä. IDH-mutatoituneet 
anaplastiset astrosytoomat (gradus III) eroavat 
voimakkaamman soluatypian ja suuremman 
mitoosiaktiviteetin perusteella gradus II astro-
sytoomista, mutta niiden ennuste on samankal-
tainen (8). Histologisen pahanlaatuisuusasteen 
sijaan IDH-mutatoituneiden astrosytoomien 
ennusteelliseksi molekyylimarkkeriksi on ehdo-
tettu CDKN2A/B-geenien deleetiota, joka erot-
telee huonomman ennusteen kasvaimet (9).
Oligodendrogliooma on diffuuseista 
glioomista hyväennusteisin
Oligodendrogliooma on kasvain, jossa esiintyy 
samanaikaisesti IDH-mutaatio sekä kromosomi-
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Seuranta-aika kuukausina TAYS 2006–2016 (N = 195)
Oligodendrogliooma, IDH-mutatoitunut, 
1p/19q-kodeletoitunut, gradus II–III
Astrosytooma, IDH-mutatoitunut, gradus II–III
Astrosytooma, IDH-mutatoitumaton, gradus II–III
Glioblastooma, IDH-mutatoitunut, gradus IV
Glioblastooma, IDH-mutatoitumaton, gradus IV
KUVA 1. Glioomapotilaiden ennuste kasvaimen molekyylityypin mukaan WHO 2016 ‑luokituksen perusteella, 
pahanlaatuisuusasteet II ja III on yhdistetty. Oligodendroglioomassa yhdistyvät suotuisat molekyylimarkkerit 
IDH‑mutaatio sekä 1p/19q‑kodeleetio ja se on ennusteeltaan paras diffuusi gliooma. IDH‑mutatoitumaton astro‑
sytooma lähenee ennusteeltaan glioblastoomaa, vaikka sen histologinen kuva vastaa pahanlaatuisuuasteita II—
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leetio, KUVA 2). Oligodendrogliooman en nuste 
on suotuisampi kuin astrosytooman (KUVA 1). 
Se on myös herkempi solunsalpaajahoidolle 
kuin astrosytooma. Oligodendroglioomat jae-
taan histologisten piirteiden perusteella pahan-
laatuisuusasteisiin (graduksiin) II–III. 
Oligodendrogliooma määritellään molekyy-
limuutosten perusteella huolimatta siitä, että 
kasvaimessa voi histologisesti olla vaihteleva 
määrä myös astrosytoomaa muistuttavia aluei-
ta. Sen vuoksi 1p/19q-kodeleetion testaus on 
tärkeä osa IDH-mutatoituneiden  glioomien 
diagnostiikkaa. Oligodendroglioomissa ei 
yleensä esiinny ATRX- ja TP53-mutaatioita. Jos 
IDH-mutatoituneessa glioomassa todetaan im-
munohistokemiallisella testillä viitteet ATRX- 
ja/tai TP53-geenimutaatiosta, voidaan kas-
vain diagnosoida astrosytoomaksi myös ilman 
1p/19q-testiä (10). Oligodendroglioomissa 
esiintyy myös telomeraasientsyymin geenin 
(TERT) promoottorialueen mutaatioita (11).
Oligodendrogliooman ja astrosytooman mo-
lekulaarisen määrittelyn myötä on voitu käy-
tännössä luopua oligoastrosytooman diagnoo-
sista. Oligoastrosytooman määritteleminen his-
tologisesti oli vaikeaa, mikä johti huomattavaan 
vaihteluun diagnooseissa eri tutkijoiden välillä 
(12). Molekyylidiagnostiikan avulla (1p/19q, 
ARTX, TP53) lähes kaikki histologisesti sekä 
astrosyyttisiä että oligodendrogliaalisia piirtei-
tä ilmentävät kasvaimet voidaan luokitella oli-
goastrosytooman sijaan joko astrosytoomiksi 
tai oligodendroglioomiksi (13). Todellisista 
oligoastrosytoomista, joissa esiintyy myös mo-
lekulaarisesti astrosytoomaa ja oligodendro-




Glioblastooma on glioomista yleisin ja pahan-
laatuisin. Niitä on noin puolet kaikista aikuis-
ten diffuuseista glioomista. Valtaosassa (yli 
90 %) glioblastoomista ei esiinny IDH-mutaa-
tiota, jolloin kasvaimen integroitu diagnoosi on 
glioblastooma, IDH-mutatoitumaton, gradus 
IV. Noin 5 %:ssa glioblastoomista on IDH-mu-
taatio, ja nämä kasvaimet ovat yleensä kehitty-
neet graduksen II–III astrosytoomien pohjalta 
(niin sanottu sekundaarinen glioblastooma).
IDH-mutatoitumattoman glioblastooman 
yleisimpiä geenimuutoksia ovat epidermaalisen 
kasvutekijän reseptorin geenin (EGFR) monis-
tumat, TERT-geenin promoottorin mutaatiot 
sekä samanaikainen kromosomin 7 monistuma 
ja kromosomi 10:n deleetio (+7/-10, KUVA 2) 
(15). Näitä voidaan käyttää glioblastooman 
molekyylimarkkereina silloin, kun IDH-muta-
toitumaton astrosytooma jää histologisin pe-
rustein pahanlaatuisuusasteisiin II–III. Mikäli 
kasvaimessa on yksi tai useampi edellä maini-
tuista molekyylimuutoksista, voidaan käyttää 
diagnoosia diffuusi astrosyyttinen gliooma, 
IDH-mutatoitumaton, glioblastooman mole-
kyylityyppi, gradus IV (10). 
MGMT (O6-metyyliguaniini-DNA-metyy-
litransferaasi) on DNA:n korjausentsyymi, jon-
ka promoottorialueen metylaatio on glioblas-
tooman tärkeä ennusteellinen tekijä. MGMT:n 
metyloituminen on IDH-mutatoitumattoman 
glioblastooman suotuisa ennustetekijä, ja se 
ennustaa myös parempaa vastetta temotsolo-
midisolunsalpaajahoidolle (16).
H3-mutatoitunut keskiviivan 
gliooma on aggressiivinen kasvain
Vuonna 2012 havaittiin, että erityisesti lasten 
aivorunkoglioomissa esiintyy toistuvasti histo-
nia H3 koodaavan geenin H3F3A (H3 histone, 
family 3A ) -mutaatioita (17, 18). Aivorunko-
glioomat on tunnettu pitkään aggressiivisesti 
käyttäytyvinä ja sijaintinsa vuoksi vaikeahoitoi-
sina kasvaimina. Histologisesti nämä kasvaimet 
ovat diffuusisti infiltrovia astrosytoomia, jotka 
edustavat graduksia II–IV. H3-mutaatio K27M 
on aggressiivisen kasvaimen markkeri silloin, 
kun kasvain ilmenee keskilinjassa (tyvitumak-
keet, talamus, aivorunko, selkäydin) (1, 10). 
Sen vuoksi H3-mutatoituneet kasvaimet luo-
kitellaan gradukseen IV, vaikka ne eivät mikro-
skooppisesti täyttäisikään kriteerejä (nekroosi 
tai verisuoniproliferaatio). H3-mutatoituneissa 
glioomissa esiintyy lisäksi TP53- ja ATRX-mu-
taatioita, mutta ei IDH-mutaatioita (KUVA 2). 
H3-mutatoituneita keskiviivan glioomia esiin-




IDH-mutaation osoittamiseksi tarvitaan mole-
kyyligeneettisiä menetelmiä silloin, kun immu-
nohistokemiallinen IDH1-geenin R132H-tulos 
on negatiivinen. ATRX- ja TP53-mutaatioita 
voidaan seuloa immunohistokemiallisilla tes-
teillä, mutta ne eivät ole täysin spesifisiä mu-
taation suhteen. Mutaatioita voi etsiä näyt-
teestä kohdennetusti esimerkiksi digitaalisella 
PCR:llä (19), mutta jos halutaan tutkia useita 
mutaatioita samanaikaisesti, on järkeväm-
pää käyttää geenipaneeleja ja massiivista rin-
nakkaissekvensointia (NGS, next  generation 
 sequencing). NGS-menetelmässä voidaan 
käyttää parafiinivalettua näytemateriaalia, ja se 
on riittävän herkkä myös pienten biopsianäyt-
teiden mutaatiotestaukseen. Jopa stereotakti-
sesta neulabiopsianäytteestä voidaan saada riit-
tävä määrä DNA:ta molekyyligeneettisiin tut-
kimuksiin, jos kasvainsolujen osuus näytteessä 
on vähintään noin 30 %.
Oligodendrogliooman 1p/19q-kodeleetiolle 
ei ole luotettavaa immunohistokemiallista tes-
tiä, joten sen toteamiseksi käytetään molekulaa-
risia menetelmiä. 1p/19q-kodeleetio tarkoittaa 
kromosomien 1 ja 19 kokonaisten käsivarsien 
KUVA 2. Esimerkkejä glioomien molekyylidiagnostiikasta. A–C) Oligodendrogliooma gradus II. A) Pyörötumai‑
sista oligodendrogliaalisista soluista muodostuva kasvain, hematoksyliini‑eosiinivärjäys (H&E). B) Immunohis‑
tokemiallinen värjäys IDH1 R132H ‑mutaation osoittavalla spesifisellä vasta‑aineella. C) Molekyylikaryotyypitys 
osoittaa kopiolukumäärän vähenemistä 1p‑ ja 19q‑kromosomialueilla (nuolet, 1p/19q‑kodeleetio). D‑G) Glio‑
blastooma, IDH‑mutatoitumaton, gr IV. D) Solukas kasvain, jossa on nekroosia (*) ja verisuoniproliferaatiota 
(nuoli), H&E värjäys. E) Negatiivinen IDH1 R132H ‑mutaatiovärjäys F) EGFR‑geenimonistuman osoittava in situ 
‑hybridi saatiotesti näyttää jopa kymmeniä EGFR‑geenin kopioita yhdessä tumassa. G) EGFR‑geenimonistuma 
(*) sekä kromosomien 7 ja 10 kopiolukumäärämuutokset (+7/‑10, nuolet) näkyvät molekyylikaryotyypityksessä. 
H-L) Diffuusi keskiviivan gliooma, H3 K27M‑mutatoitunut, gradus IV. H) Takakuopassa sijaitseva kasvain mag‑
neettikuvassa. I) Gliooma, jossa on vahvaa soluatypiaa ja mitoosikuvioita, H&E värjäys. J) Negatiivinen IDH1 
R132H ‑mutaatiovärjäys. K) H3 K27M‑mutaation osoittava immunohistokemiallinen värjäys on positiivinen kas‑






puuttumista, joten testi tulisi valita siten, ettei-
vät osittaiset deleetiot aiheuta vääriä positiivi-
sia tuloksia. Nopeimmin 1p/19q-kodeleetion 
voi selvittää fluoresenssi in situ -menetelmällä 
(FISH), tai vaihtoehtoisesti laajemmalla ko-
piolukumäärämuutoksia tunnistavalla array-
tutkimuksella (KUVA 2) tai MLPA (multiplex 
ligation- dependent probe amplification) -me-
netelmällä (20).
RNA-sekvensoinnilla voidaan paneeliläh-
töisesti löytää geenifuusioita, joita käytetään 
pilosyyttisen astrosytooman (KIAA1549-BRAF 
geenifuusio) ja ependymooman molekyylityyp-
pien diagnostisina markkereina (esimerkiksi 
ependymooma RELA fuusio-positiivinen). 
Glioblastoomissa esiintyy harvinaisina FGFR-, 
MET- ja NTRK-geenien fuusioita (21, 22).
MGMT-promottorialueen metyloinnin tut-
kimiseen voidaan tavallisesti käyttää useampaa 
erilaista menetelmää, jotka voidaan karkeasti 
jakaa suoraan tai epäsuorasti bisulfiittikon-
version kautta metylaation tunnistaviin PCR-
menetelmiin. Tutkittavia metylaatiokohtia on 
yleensä useampia, ja tulos voidaan ilmoittaa 
joko kvalitatiivisena tai kvantitatiivisena (23).
Metylaatioprofilointi on uusi menetelmä, 
jolla aivokasvaimen molekyylityyppi voidaan 
määrittää DNA:n metylaatiota tutkimalla (24). 
Kasvaimen DNA:n metylaatio kartoitetaan 
850 000 genomin metylaatiokohtaa mittaaval-
la sirulla. Tutkittavan kasvaimen metylaatio-
profiilia verrataan 2 800 kasvaimen verrokkiai-
neistoon, joka sisältää eri aivokasvaintyyppejä. 
Koneoppimiseen perustuva algoritmi laskee 
kasvaimen metylaatioluokan, joita on 82 kap-
paletta. Ne ovat pääosin WHO-luokituksen 
kasvaintyyppejä tai niiden molekulaarisia ala-
tyyppejä. Metylaatioluokitus tunnistaa myös 
uusia molekulaarisia kasvaintyyppejä, joita ei 
sisälly WHO-luokitukseen. Metylaatioprofi-
loinnin heikkous on luokittelematta jäävien 




misen ja tutkimusmenetelmien kehittymisen 
kiihtyvä nopeus on johtanut siihen, että tiedot 
erityisesti kasvainten molekyylimuutoksista 
kaipaisivat päivitystä jo WHO-luokitusten il-
mestymisen välisenä aikana. Sen vuoksi WHO-
luokituksen valmistelussa mukana oleva asian-
tuntijaryhmä julkaiseekin päivityksiä, jotka si-
sältävät suosituksia käytännön diagnostiikkaan 
sekä ehdotuksia tulevaan WHO-luokitukseen 
(10). WHO-luokituksen seuraavan painoksen 
ilmestymistä on kaavailtu vuodelle 2020.
Lopuksi
WHO 2016 -luokitus on tuonut selkeyttä 
glioo mien diagnostiikkaan ja luokitteluun. Mo-
lekulaariset menetelmät lisäävät diagnostiikan 
tarkkuutta ja vähentävät luokitteluvirheitä. Toi-
saalta tiukasti määritellyt molekulaariset kritee-
rit kasvainryhmille voivat aiheuttaa diagnos-
tisia ongelmia silloin, kun tutkitut markkerit 
jäävät negatiivisiksi. 
Molekulaarisiin muutoksiin perustuva ai-
vokasvainten luokittelu luo pohjan kasvainten 
aiempaa täsmällisemmälle hoidolle. Se antaa 
myös mahdollisuuden kohdennettujen lääkkei-
den kehitykseen ja hoitotutkimuksiin biologi-
sesti yhtenäisille kasvaintyypeille. ■
Ydinasiat
 8 Glioomien diagnoosi määritetään paitsi 
histologisen tyypin ja pahanlaatuisuus‑
asteen, myös molekulaaristen muutosten 
perusteella.
 8 Uusittu WHO‑luokitus muodostaa kasvai‑
mista biologisesti ja ennusteellisesti aiem‑
paa yhtenäisempiä ryhmiä.
 8 IDH‑mutaatio ja 1p/19q‑kodeleetio ovat 
glioomien tärkeimmät molekyylimuutok‑
set.
 8 Aivokasvainten molekyyliluokittelu luo 
pohjan kasvainten aiempaa täsmällisem‑
mille ja molekulaarisesti kohdennetuille 
hoidoille.
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Integration of histopathology and molecular methods improves diagnostic accuracy of gliomas
Diffuse gliomas are the most frequent primary brain tumours. The WHO classification of tumours of the central nervous 
system published in 2016 combines both the histological morphology and molecular information to define many tumour 
entities. Integrated diagnosis of brain tumours includes histological phenotype, WHO grade and molecular alterations. IDH‑
mutation and 1p/19q‑codeletion are the most important molecular aberrations of gliomas. IDH‑mutation is a favourable 
prognostic feature in astrocytomas. Glioblastoma IDH‑wildtype is the most common and highly malignant diffuse glioma. 
Combined IDH‑mutation and 1p/19q‑codeletion is required for the diagnosis of oligodendroglioma, which carries the most 
favourable prognosis of diffuse gliomas. Diffuse midline glioma H3 K27M‑mutant is a novel aggressively behaving glioma 
entity. Molecular classification of gliomas improves diagnostic accuracy and supports oncological treatment decisions.
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